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В настоящее время в качестве ведущих причин развития дисфункции 
эндотелия (ДЭ) у больных артериальной гипертензией (АГ) являются снижение 
продукции и/или биодоступности монооксида азота (N 0) на уровне 
эндотелиоцитов и гладкомышечных клеток, а также активация процессов 
апоптоза эндотелиальных клеток [1]. Эти процессы во многом связаны с 
нарушением синтеза и нормального пути проникновения NO в сосудистую стенку 
и повышением активности процессов «свободно-радикального» окисления у 
больных АГ [2].
Взаимосвязь нарушения процессов метаболизма NO и окислительным 
стрессом, а также их влияние на развитие дисфункции эндотелия у больных АГ до 
сих пор недостаточно изучена.
Целью работы явилось изучение уровня нитратов и нитритов, а также 
показателей перекисного окисления липидов в периферической крови как 
маркеров повреждения эндотелия у больных АГ I-II степени.
М атериал и методы исследования. Исследование было проведено на 104 
мужчинах. По уровню клинического АД они были разделены на 3 группы. Первая 
группа контроля составила 26 здоровых пациента (средний возраст - 44,7 ± 0,37 
лет), вторая группа -  45 больных АГ I степени (средний возраст -  46,8 ± 0,21 лет, 
pi > 0,05), третья группа -  33 больных АГ II степени (средний возраст — 53,5 ± 0,2 
лет, pi < 0,05; рг< 0,05).
Всем пациентам, включенным в исследование, проводилось стандартное
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анкетирование по вопросникам ВОЗ для выявления сердечно-сосудистых 
факторов риска, ашропометриические измерения, общеклиническое 
обследование, суточное мониторирование АД и ритма сердца, венооккяюзионная 
плетизмография с пробой на р е ак т и в н а  гиперемию, определение стабильных 
продуктов деградации монооксида азота, малонового диальдегида (МДА) и 
антиоксидаптной актипности плазмы (АОА).
Синтез N 0  эндотелием оценивался количественно по суммарному 
содержанию в плазме метаболитов NO -  нитритов и нитратов с помощью реакции 
Грисса [3]
Результаты исследования обработаны с применением статистического 
.такоа программ Statistica 6.0". SPSS 10.0.
Результаты и их обсуждение. В проведенном нами исследовании 
установлено увеличение числа лиц е ДЭ в группе больных АГ I степени с 37% до 
59% в группе больных АГ II степени (р < 0,05) В группе практически здоровых 
лиц нарушении эпдотелийзаннсимой вазорегуляции (ЭЗВД) выявлено не было.
Сравнительный анализ содержания продуктов деградации NO и 
показателей оксидативного стресса в плазме крови V больных АГ I и II степени с 
ДЭ к без ДЭ. и в группе практически здоровых лиц представлены в таблице 1.
Таблица 1. - Содержание продуктов деградации N 0 и показателей окевдантного 
стресса в группах исследования_________________  ______





АГ 1 без ДЭ 
М±т
АГ II с ДЭ 
М -■ m




32,3*0,3 33,7±0,6 38,6±Ю,3 29,7±0,5 29,5±0,5
АОА, % 4\8±0,5 44,6±1,2 44, 7±0,1 52,!±0,5 43,9±0,7
МДА, нМ/г 
белка
91,6=1,8 105,5±3.1* 75,9*0,7 129,3±2,58* 83,4±1,1
* - достоверность различий р < 0,05
Не было выявлено достоверных различий в суммарном содержании 
продуктов деградации ЧО и АОА в плазме в группах больных АГ I и II степени с 
ДЭ и без ДЭ, и практически здоровыми лицами. Концентрация МДА в группах 
АГ I и II степени с ДЭ была достоверно выше в сравнен™ с группой практически
здоровых :ищ.
Не выявлено достоверной связи нарушения ЭЗВД у больных АГ I и II
113
степени с учетом возраста с суммарной концентрации продуктов деградации NO 
(df=3; х2 Вальда=0,5 р = 0,97) и АОА (df=3; %2 Вальда= 3,63 р =  0,45). Выявлена 
тенденция взаимосвязи МДА и нарушения ЭЗВД у больных АГ I и II степени с 
учетом возраста (df=3; %2 Вальда=8,5 р = 0,07).
В настоящее время идет активное изучение нитратпродуцирующй функции 
эндотелия в клинических работах.
Результаты ранее проведенных исследований дают неоднозначную оценку 
содержания продуктов деградации N 0  в плазме крови у больных АГ. Среди 
исследователей нет единого мнения об изменениях секреторной функции 
эндотелия при АГ. Одни сообщения указывают на то, что продукция NO при АГ 
снижена [4], другие публикации описывают чрезмерную продукцию NO [5].
В ряде работ, так же как и в нашем исследовании не найдено достоверных 
различий в концентрации нитратов и нитритов [4]. ]Сохранение продукции NO 
эндотелием при нарушении ЭЗВД может указывать на то, что в основе нарушения 
эвдотелийзависимой регуляции сосудистого тонуса у больных АГ I и II степени, 
вероятно, лежит нарушение биодоступности NO на уровне гладкомышечных 
клеток при сохраненой нитратпродуцирующей функции эндотелием.
Это может быть обусловлено повышением «свободно-радикального» 
окисления [2], что и было показано в нашей работе. Оксидантный стресс, 
сопровождающийся значительным увеличением уровня свободных радикалов и 
приводящий к повышению нерекисного окисления липидов, блокирует синтез 
белка и нуклеиновых кислот, что приводит к нарушению функции эндотелия.
При чрезмерной продукции супероксиданионов и нормальной продукции 
монооксида азота, NO не доходит до гладкомышечной клетки, что вызывает 
нарушение его биодоступносги и как следствие нарушение вазодилатации.
Заключение. Выводы:
1. Не выявлено достоверных различий в нитратпродуцирующей функции 
эндотелия в группе практически здоровых лиц и больных АГ I и II степени с ДЭ и 
без ДЭ.
2. Анализ корреляционной зависимости между свободнорадикальными 
процессами, с одной стороны, и эндотелийзависимой регуляции сосудистого 
тонуса у больных АГ I и II степени, с другой, свидетельствует о роли
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оксилантнпго стресса в формировании дисфункции эндотелия уже на ранних 
этапах развития артериальной гипертензии 
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ИМ ПЕДАНСМ ЕТРИЯ ПЛЕЧЕВОЙ АРТЕРИИ В ДИАГНОСТИКЕ 
К О РО Н А РН О Ю  АТЕРОСКЛЕРОЗА. ВЕРИФИКАЦИЯ МЕТОДА 
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ  АЦЕТИЛХОЛИНОВОЙ 
П РО БЫ  И СЦИНТИГРАФИИ МИОКАРДА
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Среди сравнительно небольшого количества работ по использованию 
имнгдансметрии плечевой артерии для оценки вазомоторной функции эндотелия 
нет ни одного исследования, в котором бы обосновывалась пригодность метода 
реовазографии для этой цели. Не проводилась верификация импедансной 
технологии выявления дисфункции эндотелия прямыми методами, 
используемыми для оценки состояния коронарного эндотелия и кровообращения.
Не проводилось определение чувствительности и специфичности
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